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ARTYKUŁ REDAKCYJNY
natriuretyczny (BNP, brain natriuretic peptide) wy-
izolowali z mózgu świni w 1988 roku Sudoh i wsp. [2].
W kolejnych badaniach wykazano jednak, że miej-
scem produkcji BNP są kardiomiocyty, a obwodowe
receptory są takie same dla BNP i ANP.
Struktura, pomiary i mechanizm działania
mózgowego peptydu natriuretycznego
U ludzi gen dla BNP znajduje się na chromoso-
mie 1 i koduje prohormon proBNP, który składa się
ze 108 aminokwasów. Krążący biologicznie aktywny
32-aminokwasowy hormon BNP jest oddzielany
od N-końcowej części propeptydu, nazywanej NT-
-proBNP. Zarówno BNP, jak i NT-proBNP można
obecnie oznaczyć metodą radioimmunologiczną lub
wykorzystując zjawisko elektrochemiluminescencji
przy zastosowaniu magnetycznych cząstek opłaszczo-
nych streptawidyną [3]. Jednak NT-proBNP jest bar-
dziej odporny na degradację proteolityczną i ma lepiej
określony okres półtrwania [4].
Głównym źródłem BNP są kardiomiocyty, przede
wszystkim komór, w mniejszym stopniu przedsion-
ków serca, chociaż ostatnio wykazano, że zdolność
wydzielania BNP mają również fibroblasty znajdu-
jące się w mięśniu sercowym [5].
Mózgowy peptyd natriuretyczny podobnie jak
ANP wiąże się z receptorem typu A, powodując
wzrost stężenia w komórkach docelowych przekaź-
nika cGMP, przez który są wywoływane wszystkie
biologiczne efekty BNP (tab. I).
Peptyd ten ulega degradacji śródkomórkowo z udzia-
łem receptora ANPR-C (natriuretic peptide receptor-
-clearance). Inną drogą jego eliminacji jest degradacja
enzymatyczna przez obojętną endopeptydazę.
Interpretacja wyników oznaczeń peptydów natriure-
tycznych jest utrudniona ze względu na brak standary-
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Summary
The neurohormonal system of natriuretic peptides is in-
volved in cardiovascular regulation. Discovered in 1988 by
Sudoh brain natriuretic peptide (BNP) is a 32-aminoacid
cardiac hormone, separated from N-terminal part of
propeptide, named NT-proBNP. The level of BNP in
healthy subjects is low. Its level is increased in heart failure,
arterial and pulmonary hypertension, renal insufficiency and
in elderly. In women the level of BNP is higher than in men
of the same age. Past observations show that the levels of
BNP and NT-proBNP in patients with hypertension and
left ventricular hypertrophy, lower ejection fraction and
diastolic dysfunction is higher. The significance of the
natriuretic peptides in patients with hypertension and pre-
served left ventricular function is largely unknown.
key words: essential hypertension, BNP, left ventricular
hypertrophy
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Hipotezę, że mięsień sercowy może pełnić rolę na-
rządu endokrynnego, po raz pierwszy wysunięto pra-
wie 50 lat temu. W tym czasie udowodniono, że dyla-
tacja przedsionków serca wiąże się ze zwiększoną na-
triurezą i zlokalizowano w mikroskopie elektrono-
wym ziarnistości w obrębie kardiomiocytów, obser-
wowane dotychczas wyłącznie w komórkach narzą-
dów endokrynnych. Pierwszy peptyd natriuretyczny
— ANP (atrial natriuretic peptide) — odkryli w 1981
roku de Bold i wsp. [1], natomiast mózgowy peptyd
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 2
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zacji metod ich oznaczania. U zdrowych osób stężenie
BNP jest niskie i mieści się w zakresie 3–6 pmol/l [12]
lub odpowiednio 4,1–21,8 pg/ml według różnych auto-
rów [13]. Stężenia NT-proBNP w zależności od meto-
dy są co najmniej 10-krotnie wyższe. Znacząco wzra-
stają między innymi w niewydolności serca, nadciśnie-
niu tętniczym i płucnym, niewydolności nerek, zwęże-
niu zastawki aortalnej i chorobach płuc przebiegających
z prawokomorową niewydolnością serca oraz u ludzi
starych [14]. Natomiast u kobiet stwierdza się na ogół
nieco wyższe stężenia BNP niż u mężczyzn w odpo-
wiedniej grupie wiekowej. Dane te potwierdzają bada-
nia przeprowadzone przez Loke i wsp., z których wyni-
ka, że stężenie BNP i NT-proBNP jest wyższe u kobiet
niż u mężczyzn odpowiednio o 25% i 75%, a każde
dalsze zwiększenie wieku o 10 lat wiąże się z 74-pro-
centowym wzrostem stężenia NT-proBNP [15].
Uwarunkowania genetyczne a stężenie
mózgowego peptydu natriuretycznego
Wyniki badań przeprowadzonych przez Wanga
i wsp. sugerują, że stężenie BNP to cecha dziedzina,
uwarunkowana genetycznie, tak jak inne czynniki
ryzyka chorób układu krążenia (np. hipercholestero-
lemia rodzinna). Dane pochodzą z analizy materia-
łu obejmującego 1914 osób z 588 rodzin, uczestni-
ków badania Framingham. Wynika z nich, że za
międzyosobniczą zmienność są odpowiedzialne
geny, które nie kodują BNP i jego receptorów, zlo-
kalizowane najprawdopodobniej na chromosomie  2
i 12. Aby potwierdzić tę hipotezę, należy przeprowa-
dzić dalsze badania [16].
Z badań przeprowadzonych przez Pitzalisa i wsp.
wynika, że u młodych osób z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia, z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku nadciśnienia tętniczego występuje niż-
sze stężenie BNP niż u młodych osób nieobciążo-
nych dziedzicznie nadciśnieniem (M 24 ± 11 vs.
38 ± 8 pg/ml, p < 0,01; K 21 ± 14 vs. 36 ± 13 pg/ml,
p < 0,05). Na podstawie otrzymanych wyników wy-
snuto hipotezę, że obniżona produkcja tego peptydu
może mieć kluczowe znaczenie w etiopatogenezie
stanu przednadciśnieniowego [17].
Mózgowy peptyd natriuretyczny
u chorych z nadciśnieniem tętniczym
W nadciśnieniu tętniczym zostaje uruchomiony łań-
cuch zjawisk patofizjologicznych, w których odpo-
wiedź neurohormonalna i aktywacja układu współ-
czulnego są decydującym ogniwem, w konsekwencji
doprowadzając do przebudowy serca i naczyń. Dlatego
też w przebiegu nadciśnienia konieczna jest dokładna
ocena dodatkowych czynników ryzyka, powikłań na-
rządowych i chorób współistniejących oraz stratyfika-
cja całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Udo-
wodniono, że stężenie BNP w niewydolności krąże-
nia jest dobrym wskaźnikiem diagnostycznym i pro-
gnostycznym, ułatwiającym kontrolowanie leczenia.
Jeżeli BNP okazałby się równie użyteczny w nadciś-
nieniu tętniczym, ułatwiłoby to stratyfikację całkowite-
go ryzyka, czyniąc tę ocenę bardziej precyzyjną [18].
Z opublikowanego w 2003 roku badania Hilde-
brandta i wsp. wynika, że stężenie NT-proBNP
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i cechami
przerostu lewej komory (LVH, left ventricular hyper-
trophy) w zapisie EKG jest 8-krotnie wyższe niż
u osób zdrowych (158 vs. 16,2 pg/ml; p < 0,0001).
Wykazuje ponadto znaczącą korelację ze wskaźnikiem
masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass in-
Tabela I. Biologiczne efekty BNP [6–11]
Table I. The biological effects of BNP
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dex) u pacjentów z zachowaną jej funkcją skurczową
(r = 0,47, p = 0,0002) [19].
Zależności te potwierdzili między innymi Nishi-
kimi i wsp., którzy w grupie chorych z nadciśnie-
niem tętniczym zaobserwowali istotnie wyższe stę-
żenie BNP u osób z koncentrycznym przerostem le-
wej komory (p < 0,01) [20].
Również Kohno i wsp. stwierdzili znacząco wyższe
stężenia BNP u pacjentów z nadciśnieniem w grupie
zarówno z udokumentowanym przerostem, jak i z pra-
widłową lewą komorą, w porównaniu z osobami bez
nadciśnienia (p < 0,05). Stężenie BNP w osoczu, po-
dobnie jak w badaniach Hildebrandta i Nishikimi, ko-
relowało z LVMI (r = 0,85, p < 0,01) [21].
Na wzrost stężenia BNP w przebiegu nadciśnienia
tętniczego wskazują także dane pochodzące z badań
Cheunga i wsp. (6,37 ± 0,48 vs. 4,96 ± 0,36 pg/ml;
p < 0,05), którzy wykazali ponadto znaczącą korela-
cję między stężeniem BNP i skurczowym ciśnieniem
tętniczym (r = 0,43, p = 0,002) [22] (tab. II).
Czy mózgowy peptyd natriuretyczny
może się stać badaniem przesiewowym
w nadciśnieniu tętniczym i przeroście
mięśnia lewej komory serca?
Przerost mięśnia sercowego jest powikłaniem na-
rządowym nadciśnienia i wskaźnikiem zwiększonej
zachorowalności i śmiertelności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Wczesne wykrycie i interwencja far-
makologiczna poprawiają rokowanie chorych. Nadal
jednak nie ma szybkiego, powtarzalnego i prostego
testu, który byłby wykorzystywany w badaniach prze-
siewowych do rozpoznania przerostu. Niektóre dane
wskazują na przydatność BNP jako markera LVH
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.
Przedstawione w 2002 roku wyniki badania Fra-
mingham wskazują, że oznaczenie NT-proBNP
może być użytecznym testem przesiewowym w po-
pulacji ogólnej dla LVH. Ograniczeniem jest jednak
wysoki koszt tego typu badań [23]. Z innych danych
pochodzących również z badania Framingham wy-
nika jednak, że stężenie BNP u osób z prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia tętniczego nie ma wartości
predykcyjnej, jeżeli chodzi o rozwój nadciśnienia tęt-
niczego w ciągu 4 lat, i słabo koreluje z ryzykiem
progresji choroby nadciśnieniowej [24].
Z badań przeprowadzonych przez Nakamurę
i wsp. w grupie 1112 osób z łagodnym i umiarkowa-
nym nadciśnieniem wynika, że stężenie BNP jest zna-
cząco wyższe w grupie pacjentów z LVH w porówna-
niu z grupą bez przerostu (19,4 ± 18,9 vs. 28,2 ±
± 28,2 pg/ml; p < 0,05). Czułość i specyficzność
w tym badaniu, wynoszące odpowiednio 0,5 i 0,69,
wskazują na ograniczoną przydatność oznaczeń BNP
jako badania przesiewowego u chorych z nadciśnie-
niem w celu identyfikacji przerostu lewej komory [25].
Inne dane pochodzą z badań przeprowadzonych
przez Yamamoto i wsp. w grupie 94 pacjentów pod-
danych diagnostyce inwazyjnej choroby niedo-
krwiennej serca. Czułość i specyficzność dla ozna-
czeń BNP w grupie chorych z frakcją wyrzutową
(EF, ejection fraction) poniżej 45% wynosiła odpo-
wiednio 0,83 i 0,77; dla czasu relaksacji lewej komo-
ry serca powyżej 55 m/sek — 0,85 i 0,7 oraz 0,81
i 0,85 dla LVMI powyżej 120 g/m2. Te dane wska-
zują na dużą wartość diagnostyczną oznaczeń BNP
w celu wykrycia zmienionej struktury i funkcji lewej
komory serca w grupie pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i współistniejącą chorobą narządową [26].
Także prace przedstawione przez Bettencourta
i wsp. wskazują na związek zwiększonej masy mięś-
nia lewej komory i niewydolności rozkurczowej ze
Tabela II. Badania dotyczące stężenia BNP u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
Table II. Study connected with the level of BNP in patients with hypertension
Badanie Rok Badani Liczba osób Oznaczenie Istotność
badanych/ statystyczna (p)
/kontrola
Hildebrandt i wsp. [19] 2003 z nadciśnieniem tętniczym i cechami LVH w EKG 36/20 NT-proBNP  < 0,0001
Nishikimi i wsp. [20] 1996 z nadciśnieniem tętniczym i z/bez LVH 90/50 BNP < 0,005
w badaniu echokardiograficznym
Kohno i wsp. [21] 1992 z nadciśnieniem tętniczym i z/bez LVH 63/25 BNP < 0,05
w badaniu echokardiograficznym
Cheung i wsp. [22] 1994 z nadciśnieniem tętniczym (> 170/90 mm Hg) 29/25 BNP < 0,05
Bettencourt i wsp. [27] 1999 z nadciśnieniem tętniczym (≥ 140/90 mm Hg) 36/11 BNP  < 0,0001
LVH, left ventricular hypertrophy, przerost lewej komory
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 2
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zwiększonym stężeniem BNP. Zdaniem autorów
peptyd ten może mieć dużą wartość diagnostyczną
w ocenie remodelingu lewej komory w przebiegu
nadciśnienia tętniczego [27].
Rivera Otero i wsp. potwierdzili, że u pacjentów
z LVH stężenie NT-proBNP jest znacząco wyższe
niż u osób bez LVH (202 ± 209 vs. 148 ± 286 pg/ml;
p < 0,001), natomiast analizując grupę z LVH, nie
zanotowano istotnych statystycznie różnic między
osobami z prawidłowym ciśnieniem i osobami z nad-
ciśnieniem tętniczym (199 ± 201 vs. 205 ± 220 pg/ml;
p = NS), co sugeruje, że czynnikiem powodującym
wzrost stężenia BNP u chorych z nadciśnieniem jest
LVH [28].
Według Luchnera i wsp., najwyższe stężenie
BNP występuje u osób z LVH i niską EF (< 22%),
co potwierdza użyteczność BNP jako badania prze-
siewowego także u osób z LVH i niską EF w prze-
biegu nadciśnienia [29] (tab. III).
Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory
a stężenie mózgowego peptydu
natriuretycznego
Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory należy do
najwcześniejszych powikłań nadciśnienia. Jej przy-
czynami są między innymi: pogrubienie mięśnia
sercowego, zmiana jego struktury histologicznej
oraz relatywne niedokrwienie mięśnia, powodujące
niedobory substancji wysokoenergetycznych nie-
zbędnych do prawidłowego przebiegu relaksacji.
Niewydolność rozkurczowa jest zaburzeniem czyn-
nościowym serca związanym z podwyższonym stę-
żeniem wielu czynników neurohormonalnych,
zwłaszcza w sytuacji dodatkowego obciążenia, ja-
kim jest wysiłek fizyczny. W badaniach Kosmali
i wsp. istotny wzrost stężenia BNP podczas trwania
próby wysiłkowej wykazano tylko w grupie chorych
z nadciśnieniem tętniczym. Główną przyczyną
uwolnienia BNP w czasie wysiłku fizycznego jest
rozciągnięcie ścian komór w następstwie większego
obciążenia spowodowanego między innymi wzro-
stem ciśnienia tętniczego [30].
Wyniki badań przeprowadzonych przez Mottra-
ma i wsp. wskazują na ograniczenia związane
z oceną BNP w testach przesiewowych w diagnosty-
ce niewydolności rozkurczowej. Dane te pochodzą
z badania przeprowadzonego w grupie 72 pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym i dusznością wysiłkową
oraz EF ≥ 50%, z których u 38 na podstawie bada-
nia echokardiograficznego rozpoznano izolowaną
niewydolność rozkurczową. Osoby te charakteryzo-
wały się wyższymi wartościami stężenia BNP (46 ± 48
vs. 20 ± 20 pg/ml, p = 0,004), jednak aż u 79%
z nich BNP mieściło się w przedziale wartości pra-
widłowych, co ogranicza wartość diagnostyczną tego
parametru u pacjentów z nadciśnieniem i objawami
sugerującymi łagodną niewydolność serca [31].
Tę zależność potwierdzają również badania Lu-
biena i wsp. Z przedstawionych danych wynika, że
u pacjentów z niewydolnością rozkurczową wystę-
puje wyższe stężenie BNP niż u osób z prawidłową
funkcją lewej komory (286 ± 31 vs. 33 ± 3 pg/ml;
p < 0,001). Ponadto chorzy z objawami niewydol-
ności serca charakteryzują się wyższym stężeniem
BNP niż osoby, u których nie występują objawy
(p < 0,05) [32].
Tabela III. Badania stężenia BNP u chorych z nadciśnieniem i przerostem lewej komory serca*
Table III. Study connected with the level of BNP and left ventricular hypertrophy in patients with hypertension
Badanie Rok Badani Liczba osób Oznaczenie Istotność Korelacje
badanych/ statystyczna (r, p)
/kontrola (p)
Talwar i wsp. [35] 2000 z nadciśnieniem tętniczym i LVH* 24/15 NT-proBNP < 0,0001 n/b
Nishikimi i wsp. [20] 1996 z nadciśnieniem tętniczym i LVH* 25/18 BNP < 0,01 0,50;< 0,001
Nakamura i wsp. [25] 2003 z nadciśnieniem tętniczym i LVH* 36/248 BNP < 0,05 0,10; NS
Kohno i wsp. [21] 1992 z nadciśnieniem tętniczym i LVH* 18/30 BNP < 0,05 0,85; < 0,01
Rivera Otero i wsp. [28] 2003 z nadciśnieniem tętniczym lub 52/146 BNP  < 0,001 n/b
bez nadciśnienia tętniczego i LVH*
Uusimaa i wsp. [33] 2004 z nadciśnieniem tętniczym i LVH* 17/80 NT-proBNP < 0,05 0,30; < 0,01
Luchner i wsp. [29] 2000 z nadciśnieniem tętniczym lub 69/371 BNP < 0,01 0,21; < 0,01
bez nadciśnienia tętniczego i LVH*
n/b — nie badano
*rozpoznanie LVH na podstawie badania echokardiograficznego
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Również Uusimaa i wsp. wskazują na potencjalną
wartość diagnostyczną BNP u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym i niewydolnością rozkurczową
lub LVH. Z przeprowadzonych przez nich badań
wynika, że u chorych z LVH i niewydolnością roz-
kurczową serca stężenie BNP było wyższe niż u osób




Stężenie BNP jest parametrem, który zależy rów-
nież od stopnia zaawansowania dysfunkcji skurczo-
wej, co potwierdzono u pacjentów z niewydolnością
krążenia [34].
Z danych przedstawionych przez Talwara i wsp.
wynika, że NT-proBNP może być również użytecz-
nym narzędziem diagnostycznym dla niewydolności
skurczowej lewej komory u pacjentów z nadciśnie-
niem. W opublikowanym w 2000 roku badaniu au-
torzy zwrócili uwagę, że u osób bez niewydolności
skurczowej lewej komory stężenie NT-proBNP jest
niższe niż w grupie z jej upośledzoną funkcją skur-
czową (p < 0,0001). Czułość i specyficzność dla
BNP powyżej 245 fmol/ml oceniono odpowiednio
na 1,00 i 0,74, podczas gdy zakres wartości referen-




Istnieją liczne doniesienia na temat wartości pro-
gnostycznej BNP i NT-proBNP w niewydolności ser-
ca i ostrych zespołach wieńcowych, jednak dotychczas
przeprowadzono niewiele badań dotyczących warto-
ści prognostycznej tych wskaźników w nadciśnieniu
tętniczym. Suzuki i wsp. zwrócili uwagę na silną ko-
relację między stężeniem BNP a występowaniem
przyszłych incydentów sercowo-naczyniowych w gru-
pie pacjentów zarówno z nadciśnieniem tętniczym
i LVH, jak i z nadciśnieniem bez LVH [36].
Dane te potwierdzają wyniki pochodzące z anali-
zy podgrupy badania Losartan Intervention For End-
point reduction in hypertension (LIFE) (183 pacjen-
tów z nadciśnieniem i LVH). NT-proBNP było do-
brym wskaźnikiem prognostycznym złożonych
punktów końcowych, takich jak zgony z przyczyn
sercowo-naczyniowych oraz udary mózgu i zawały
serca niezakończone zgonem. Stężenie NT-proBNP
powyżej 21,8 pmol/ml wiązało się z większą często-
ścią poważnych incydentów sercowo-naczyniowych
(19,6 vs. 7,7%; p < 0,05) [37].
Mózgowy peptyd natriuretyczny
a wtórne nadciśnienie tętnicze
Stężenie BNP jest wyższe u pacjentów z nadci-
śnieniem naczyniowo-nerkowym niż u pacjentów
z pierwotnym ciężkim nadciśnieniem tętniczym (25
± 9,3 vs. 4,7 ± 0,6 pmol/l, p < 0,001). Jednak ze
względu na małą czułość tego badania w nadciś-
nieniu naczyniowo-nerkowym (0,58 przy wartości
progowej 9,8 pmol/l) nie ma wartości jako badanie
przesiewowe [38].
Wpływ otyłości na stężenie mózgowego
peptydu natriuretycznego
Otyłość dobrze koreluje ze wzrostem częstości
nadciśnienia tętniczego. Kluczową rolę w rozwoju
nadciśnienia w przebiegu otyłości spełnia zwiększo-
na aktywność układu współczulnego i renina-angio-
tensyna-aldosteron (RAA) oraz retencja sodu i wody,
będąca konsekwencją zaburzonej gospodarki wod-
no-elektrolitowej. Peptydy natriuretyczne są istotny-
mi regulatorami homeostazy wodno-sodowej i akty-
wacji neurohormonalnej. Z badań przeprowadzo-
nych przez Wanga i wsp. w grupie 3389 osób wyni-
ka, że u osób z otyłością występuje niższe stężenie
BNP (u mężczyzn o 40%, p < 0,001; u kobiet o 38%,
p < 0,001) niż u osób z BMI poniżej 25 kg/m2. Po-
nadto stężenie BNP jest 6–27% wyższe u chorych
z nadciśnieniem w porównaniu z osobami z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego [39].
Wpływ leczenia na stężenie
mózgowego peptydu natriuretycznego.
Czy peptyd ten może być użyteczny
w kontrolowaniu leczenia
w nadciśnieniu tętniczym?
Spadek stężenia BNP w przebiegu leczenia niewy-
dolności serca wiąże się z mniejszym odsetkiem po-
nownych hospitalizacji i lepszym rokowaniem. Kon-
trolowanie BNP w przebiegu leczenia dysfunkcji roz-
kurczowej może dostarczyć wartościowych informacji
dotyczących skuteczności leczenia i dalszego rokowa-
nia także u chorych z nadciśnieniem tętniczym [40].
Nieliczne doniesienia potwierdzają przydatność
oznaczeń BNP w monitorowaniu przebiegu lecze-
nia. Kohno i wsp. stwierdzili znaczące obniżenie stę-
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 2
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Streszczenie
Peptydy natriuretyczne stanowią układ neurohor-
monalny związany z regulacją krążenia. Odkryty
w 1988 roku przez Sudoh i wsp. mózgowy peptyd
natriuretyczny (BNP) jest 32-aminokwasowym
hormonem, oddzielanym od N-końcowej części
propeptydu nazywanej NT-proBNP. U zdrowych
osób stężenie BNP jest niskie. Znacząco wzrasta
między innymi w niewydolności serca, nadciśnie-
niu tętniczym i płucnym, niewydolności nerek
żenia BNP (p < 0,01) i wartości LVMI (p < 0,05)
po roku leczenia za pomocą temocaprilu (inhibitor
konwertazy angiotensyny niezarejestrowany w Pol-
sce). Zmiany stężenia BNP znacząco korelowały ze
zmniejszeniem wartości LVMI po roku leczenia
(r = 0,80; p < 0,01) [41]. Podobne wyniki uzyskali
Kohno i wsp., stosując przez rok inne leki z grupy
inhibitorów ACE — enalapril i lisinopril, które spo-
wodowały istotne obniżenie stężenia BNP (p < 0,05)
i redukcję LVMI (p < 0,05). Ponownie zauważono
ścisłą korelację między redukcją LVMI a stężeniem
osoczowego BNP (r = 0,93, p < 0,01). Zmiany stę-
żenia BNP odzwierciedlały więc regresję LVH [42].
Także podczas kilkumiesięcznego stosowania lo-
sartanu nastąpiło znaczące obniżenie stężenia NT-
-proBNP i BNP (p < 0,001), które towarzyszyło re-
dukcji LVMI (p < 0,001). Nie obserwowano tego
efektu w grupie leczonej za pomocą atenololu [43].
Podsumowanie
Dotychczasowe badania nad BNP jako wskaźni-
kiem diagnostycznym i prognostycznym u chorych
z nadciśnieniem tętniczym dotyczyły pacjentów
z LVH. Dostępne są tylko pojedyncze doniesienia
o wykorzystaniu pomiarów BNP u chorych z łagod-
nym i umiarkowanym nadciśnieniem tętniczym. Tym-
czasem jest to grupa różnorodna, o niejednakowej pa-
tofizjologii, objawach i rokowaniu, dla której poszu-
kuje się nowych, sprawdzających się w praktyce kli-
nicznej niezależnych wskaźników prognostycznych.
Wczesny pomiar stężenia BNP we krwi, razem z po-
miarem innych uznanych wskaźników biochemicz-
nych (m.in. białka C-reaktywnego), mógłby dawać peł-
niejszy obraz stanu chorego i mieć dalsze implikacje
terapeutyczne. Pomiar stężenia BNP może się stać pre-
cyzyjnym narzędziem do stratyfikacji ryzyka wystąpie-
nia niepomyślnych incydentów, takich jak zgon z przy-
czyn sercowych, zawał czy niewydolność serca.
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